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В последние годы проблеме остеоартроза (ОА) придается
большое значение. В первую очередь это обусловлено высо-
кой распространенностью этой патологии среди взрослого
населения. По данным статистических отчетов Минздрава
России, число пациентов с ОА в 2012 г. составляло 3 996 тыс.
(3429,7 на 100 тыс. взрослого населения), что значительно
превышает аналогичные показатели для других ревматиче-
ских заболеваний. 60% пациентов с ОА – лица нетрудоспо-
собного возраста (женщины старше 55 лет и мужчины стар-
ше 60 лет): в 2011 г. их было 2262 тыс., в 2012 г. – 2 395 тыс.
Число первично зарегистрированных больных с этой патоло-
гией ежегодно увеличивается: если в 2011 г. этот показатель
составлял 650,5 на 100 тыс. населения, то в 2012 г. он достиг
665,1 [1]. Эти цифры не отражают истинной распространен-
ности болезни, так как статистические отчеты включают
лишь пациентов, обратившихся в лечебные учреждения. 
ОА наносит огромный экономический ущерб с учетом
затрат на медицинское обслуживание, потерь трудоспособ-
ности, необходимости эндопротезирования суставов при
прогрессировании болезни. Поэтому ранняя диагностика и
раннее начало терапии ОА имеют первостепенное значение
для сохранения нормального качества жизни пациентов.
ОА – хроническое медленно прогрессирующее воспа-
лительное заболевание, при котором в патологический про-
цесс вовлекаются все компоненты сустава: синовиальная
оболочка, субхондральная кость, хрящ, связочно-мышеч-
ный аппарат. В последние годы показано, что при ОА про-
исходят изменения и в структуре костной ткани [2].
Основное клиническое проявление ОА – боль, по пово-
ду которой пациенты обращаются к врачу. В возникновении
боли участвуют различные механизмы, преимущественно
воспалительного характера (см. таблицу).
Суставной хрящ не может быть источником болевых
ощущений, так как не имеет иннервации, но его истончение
повышает нагрузку на субхондральную кость, ремоделиро-
вание которой приводит к образованию остеофитов, микро-
переломов, что вызывает болевые ощущения в суставах.
Структурные изменения суставов не всегда ассоциируются с
болью. Это подтверждается исследованиями, в которых про-
водилось сравнение рентгенологических и клинических
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проявлений при ОА [3]. В то же время Н.Г. Кашеварова и со-
авт. [4] показали, что боль является одним из факторов рис-
ка и прогрессирования гонартроза. При наблюдении в тече-
ние 5 лет 110 женщин 42–80 лет авторы отметили более зна-
чимое рентгенологическое прогрессирование ОА у пациен-
ток с максимально выраженной болью и сделали заключе-
ние, что выраженность боли может служить предиктором
прогрессирования ОА. Поэтому купирование боли является
важнейшим компонентом комплексной терапии ОА.
Согласно национальным рекомендациям по лечению
ОА [5], к препаратам, модифицирующим симптомы болез-
ни, относятся быстро действующие средства – анальгетики,
нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП),
трамадол и медленно действующие – так называемые хонд-
ропротекторы. 
«Простые» анальгетики (парацетамол) могут использо-
ваться у больных с умеренно выраженной болью без призна-
ков воспаления. НПВП – препараты первого ряда для купи-
рования боли и воспаления при ОА, однако при их выборе,
особенно у лиц пожилого возраста, следует учитывать их пе-
реносимость и безопасность в отношении желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ) и возможность развития сердечно-со-
судистых катастроф, снижения функции почек, печени [6]. 
В исследовании МЕРИДИАН на основании анализа анкети-
рования почти 6 тыс. врачей амбулаторного звена показано,
что для купирования боли 66,8% ревматологов предпочитают
назначать селективные в отношении циклоокигеназы 
(ЦОГ) 2 препараты, в частности мелоксикам (42,3%), ниме-
сулид (25,2%) [7]. При выборе НПВП для купирования боли
при ОА необходимо оценивать их влияние на хрящ. К хонд-
ропротективным НПВП относят ацеклофенак, мелоксикам,
нимесулид. По данным метаанализа [6], наиболее безопасны
в отношении риска развития ЖКТ-кровотечений ацеклофе-
нак и целекоксиб: сравнительный риск – 1,42 и 1,4 соответ-
ственно против 5,6 у напроксена. В то же время риск возник-
новения кардиоваскулярных катастроф наименьший у на-
проксена (1,09) и наиболее высокий у эторикоксиба (2,0). 
Для уменьшения нежелательных явлений (системное
действие), возникающих при пероральном/парентеральном
или ректальном применении НПВП, у пожилых пациентов,
особенно с коморбидными заболеваниями, требующими
медикаментозной терапии, можно использовать локальные
формы этих препаратов. При накожном нанесении лекарст-
венного средства в зависимости от объема сустава увеличи-
вается концентрация его действующего вещества в очаге
воспаления и не повышается концентрация в плазме [8].
Медленно действующие симптоматические препараты
оказывают не только позитивное влияние на выраженность
боли и функцию суставов, но и хондропротективное дейст-
вие. Наиболее изучена эффективность сульфатированных
глюкозаминогликанов (хондроитина сульфата и глюкозами-
на) как в монотерапии, так и в комбинированной форме [9].
Воспалительная боль при ОА в основном связана с суб-
хондральной костью, процессами регуляции костеобразова-
ния, в котором участвуют гормоны, факторы роста, цитоки-
ны. Особая роль отводится провоспалительным цитокинам –
интерлейкину (ИЛ) 1, 6, 17, медиаторам воспаления – про-
стагландинам, лейкотриенам. При ОА хондроциты экспрес-
сируют рецепторы для ИЛ1, что повышает их чувствитель-
ность к этому цитокину, под влиянием которого хондроциты
синтезируют протеолитические ферменты – матриксные
протеазы (МП), являющиеся агрессивными факторами де-
градации коллагена и протеогликанов хряща, при этом сни-
жается экспрессия тканевого ингибитора МП. Характерной
особенностью хондроцитов при ОА является и гиперэкспрес-
сия фермента циклооксигеназы 2, индуцирующего синтез
простагландинов, участвующих в развитии воспаления [10].
ИЛ1 влияет на плазминоген, способствуя превращению
его в активный плазмин, который в свою очередь переводит
неактивные про-МП в активную форму, усиливая деграда-
цию внеклеточного матрикса. Катаболическое действие
ИЛ1 проявляется в его способности стимулировать выра-
ботку хондроцитами и синовиоцитами оксида азота (NO),
повреждающего внеклеточный матрикс. Кроме того, NO,
снижая концентрацию антагониста рецептора ИЛ1
(ИЛ1ар), сам активирует ИЛ1. NO влияет на апоптоз хонд-
роцитов, который в 2–4 раза выше у больных ОА, чем у здо-
ровых. ИЛ1β повышает экскрецию кальция, активирует ос-
теобласты, что приводит к снижению интенсивности фор-
мирования костной ткани. Уменьшение под его влиянием
концентрации остеокальцина способствует разрушению
субхондральной кости. Все это свидетельствует о многооб-
разии патофизиологического воздействия провоспалитель-
ных цитокинов, в частности ИЛ1, на катаболизм хряща,
субхондральной кости и делает этот цитокин мишенью те-
рапевтической стратегии при ОА [11].
Основное патогенетическое действие диацереина и его
активного метаболита реина (ацетилированная форма реи-
на) при ОА заключается в ингибировании синтеза ИЛ1, по-
давлении экспрессии рецепторов к ИЛ1 на поверхности хон-
дроцитов, что способствует снижению чувствительности
клеток к действию этого цитокина. Диацереин опосредован-
но повышает концентрацию ИЛ1ар, что приводит к блокаде
«нисходящего сигнального пути».
Внутриклеточно метаболит блокирует активацию и
транслокацию NFkB в ядро, снижая тем самым экспрес-
сию NFkB-зависимых генов, в том числе ответственных за
продукцию провоспалительных цитокинов: фактора нек-
роза опухоли (ФНО) α, ИЛ1, 6, NO и МП, способствую-
щих усиленному разрушению компонетов хрящевого мат-
рикса. Реин способен блокировать и «восходящий» путь
сигналинга киназ (МЕК/ЕRK), особенно в условиях гипо-
ксии хондроцитов.
Проанаболическое действие препарата на хрящ проявля-
ется повышением экспрессии тканевых факторов роста:
трансформирующего фактора роста 1β и 2β, влияющего на
активность хондроцитов и их способность продуцировать
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протеогликан и коллаген, что способствует восстановлению
структуры хряща. Выявлено также его свойство увеличивать
синтез гиалуроната синовиальными клетками.
Взаимоотношению процессов минерализации в суб-
хондральной кости и прогрессированию ОА уделяется при-
стальное внимание [2]. К настоящему времени проведено
большое число работ, подтвердивших клиническую эффек-
тивность диацереина [12, 13].
Структурно-модифицирующий эффект диацереина
изучали в 3-летнем рандомизированном двойном слепом
плацебоконтролируемом исследовании у 507 больных с пер-
вичным коксартрозом. Измерение суставной щели осущест-
вляли при ежегодной рентгенографии тазобедренного суста-
ва. Достоверно реже выявляли рентгенологическое прогрес-
сирование у больных, получавших диацереин, по сравнению
с группой плацебо (47,3 и 62,3% соответственно, р=0,007).
Меньшей была скорость прогрессирования в течение 3-лет-
него приема препарата: в среднем 0,18±0,25 мм в год против
0,23±0,23 мм/год в группе плацебо, что свидетельствует о
структурно-модифицирующем действии диацереина. В эн-
допротезировании тазобедренных суставов в период лечения
и через 3 мес после его завершения нуждались 14,5% боль-
ных основной группы и 19,8% группы плацебо [14].
В отечественной литературе имеются данные о клиниче-
ском эффекте артрокера – генерика артродарина [15–17].
С.М. Носков и соавт. [18] представили результаты открытого
рандомизированного полугодового исследования, в котором
оценивали не только клинические параметры, но и данные
рентгенологического исследования и магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) у больных ОА, которые в течение 
3 мес получали либо диацереин (артрокер) + НПВП (1-я
группа) либо только НПВП (2-я группа). Для оценки после-
действия препарата после прекращения терапии пациентов
наблюдали еще 3 мес. В 1-й группе достоверно уменьшились
выраженность боли в покое и ночная боль, улучшилось ка-
чество жизни по опроснику SF-36, потребность в НПВП че-
рез 3 мес снизилась на 22%, к 6-му мес – на 15%. Уменьше-
ния потребности в НПВП у пациентов 2-й группы не отме-
чено. По данным МРТ у пациентов 1-й группы не выявлено
уменьшения толщины хрящевой пластинки, но уменьши-
лась выраженность синовита, что расценено как влияние ди-
ацереина на воспаление и замедление прогрессирования ОА. 
Интересно, что при сравнении эффективности трех
препаратов: хондроитина сульфата, диацереина и зинакси-
на при 3-месячном курсе лечения особых различий не полу-
чено: выраженность боли по ВАШ до и после лечения для
хондроитина сульфата составила 51,8 и 26,8 мм, для диаце-
реина – 52,6 и 31,1 мм, для зинаксина – 52 и 35 мм соответ-
ственно. 50% улучшение достигнуто соответственно у 65,
70, 45% больных, т. е. у пациентов, получавших диацереин,
отмечены лучшие результаты [18].
Представляют интерес данные об увеличении секреции
инсулина у больных сахарным диабетом 2-го типа и метабо-
лическим синдромом на фоне приема диацереина, что очень
важно и для пациентов с ОА, имеющих эти заболевания [19].
В Индии было проведено открытое мультицентровое
постмаркетинговое исследование, которое включало 7923
больных гонартрозом, получавших в течение 12 нед 
100 мг/сут диацереина. Отмечено снижение выраженности
боли по ВАШ к 4-й неделе на 21,8% и к концу исследования
на 59,9%. Эффект лечения оценили как хороший и очень
хороший 82,3% больных. Из нежелательных явлений отме-
чены: диарея в 2,9% случаев, гастрит в 0,99%, абдоминаль-
ный дискомфорт в 0,44%, тошнота в 0,61%, рвота в 0,3%.
Нежелательные явления были слабо или умеренно выра-
женными и не требовали прекращения лечения. [20] 
Таким образом, по современным представлениям, в па-
тогенезе ОА важную роль играет воспаление, затрагиваю-
щее все структуры сустава, что требует проведения активно-
го лечения, направленного на различные звенья иммунного
воспаления. Диацереин продемонстрировал высокую эф-
фективность и безопасность при лечении ОА коленных и
тазобедренных суставов.
Важной проблемой у пожилых больных ОА являются
коморбидные заболевания, в частности остеопороз, опас-
ность которого заключается в возникновении переломов,
чаще всего в области шейки бедра, с последующей необхо-
димостью эндопротезирования сустава. Поэтому в комп-
лексную терапию у таких пациентов необходимо включать
препараты, влияющие на процессы костеобразования [2].
Представленные данные свидетельствуют о многоком-
понентном генезе боли при ОА, купирование которой тре-
бует комплексного подхода с использованием как НПВП,
так и препаратов, влияющих на патогенез болезни.
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